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Озабоченность и тревогу у специали-
стов вызывает высокая заболеваемость бере-
менных, Уровень экстрагенитальной патоло-
гии у беременных женщин составил в Респуб-
лике Беларусь 76,8% на 100 беременных жен-
щин. Обращают на себя внимание, наряду с 
колоссальным ростом частоты инфекций 
мочеполового тракта, высокая заболевае-
мость анемиями и патологии щитовидной 
железы у беременных.  
Большинство анемий беременных яв-
ляются железодефицитными анемиями 
(ЖДА). ЖДА - заболевание, при котором сни-
жено содержание железа в сыворотке крови, 
костном мозге и депо. Основной причиной 
развития этого состояния является тот 
факт, что в конце беременности практиче-
ски у всех женщин имеется скрытый дефи-
цит железа, причем у 1/3 из них развивается 
ЖДА. Высокая частота заболевания, влияние 
анемии на исходы беременности и родов для 
матери и плода требует более активной по-
зиции по отношению к этой проблеме у бере-
менных не только от акушеров-гинекологов. В 
статье обсуждаются медицинские и соци-
альные аспекты проблемы. Поднимается во-
прос о реализации региональных программ с 
плановым финансированием и закупкой необ-
ходимых препаратов для беременных. 
 
 
В непростой демографической ситуации, ко-
торая сложилась на постсоветском пространстве, 
различными специалистами и даже политиками 
часто обсуждается вопрос о медицинских и со-
циальных аспектах повышения рождаемости. 
Этот непростой вопрос актуален для различных 
регионов, особенно, для так называемых разви-
тых стран. Часто в погоне за показателями, ко-
торые определяют медицинские аспекты этой 
проблемы (перинатальная, младенческая смерт-
ность и др.), уходят на второй план вопросы, 
связанные с «качеством» беременности и рож-
даемого потомства. Хотя именно эта сторона 
вопроса, которую можно определить расхожим 
лозунгом «здоровая мать – здоровый ребенок», 
определяет здоровье и будущее нации. 
В связи с этим озабоченность и тревогу у 
специалистов вызывает стабильно высокая 
(табл. 1) заболеваемость беременных (приведен-
ные данные по Витебской области имеют сход-
ную тенденцию в других регионах Республики 
Беларусь и по стране в целом). Уровень экстра-
генитальной патологии у беременных женщин 
составил для Витебского региона в 2003 году – 
65,46%, в 2004 – 72,47% (В Республике Беларусь 
76,8% на 100 беременных женщин).  
Такой неблагополучный экстагенитальный 
фон определяет высокую частоту гестозов, ко-
торые, как известно, являются одной из ведущих 
причин перинатальных проблем как у матери, 
так и у плода. Обращают на себя внимание на-
ряду с колоссальным ростом частоты инфекций 
мочеполового тракта высокая заболеваемость 
анемиями и патологии щитовидной железы у 
беременных.  
По данным известного российского специа-
листа М.М. Шехтмана 9 из 10 больных анемией 
страдают железодефицитной анемией (ЖДА). 
Другие формы малокровия встречаются гораздо 
реже, с той же по существу частотой, что и в по-
пуляции среди небеременных женщин или не-
много чаще. ЖДА - заболевание, при котором 
снижено содержание железа в сыворотке крови, 
костном мозге и депо. В результате нарушается 
образование гемоглобина, возникают гипохром-
ная анемия и трофические расстройства в тка-
нях. ЖДА остается серьезной проблемой в аку-
шерстве, поскольку частота заболевания не сни-
жается (30). 
 
Таблица  1. Динамика  экстрагенитальной  заболеваемости  беременных  
Витебская область (2000-2004 гг.) 
(% к общему числу беременных) Заболевания 




Анемия 28,4 21,04 27,4 27,84 29,4 28,4 
Щитовидной железы 30,3 18,49 29,7 26,9 29,51 17,0 
Сердечно-сосудистые 9,8 5,9 8,1 5,8 10,90 9,0 
Мочеполовой системы 14,2 10,0 14,1 14,1 23,79 31,6 
Гестоз 9,1 5,2 8,6 8,3 8,35 9,9 
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Основной причиной развития этого состоя-
ния является тот факт, что в конце беременности 
практически у всех женщин имеется скрытый 
дефицит железа, причем у 1/3 из них развивается 
ЖДА (25; 4, 33). Как и гиповитаминозы, это од-
но из самых распространенных алиментарно-
зависимых состояний у беременных женщин 
(32). По данным ВОЗ, частота ЖДА у беремен-
ных в разных странах колеблется от 21 до 80%, 
если судить по уровню гемоглобина, и от 49 до 
99% - по уровню сывороточного железа. 
Естественным источником железа служит 
пища. Женщина потребляет ежесуточно с пищей 
в среднем 2000-2500 ккал, которые содержат 10-
20 мг железа, из них может всосаться не более 2 
мг - это предел всасывания данного минерала. 
Одновременно женщина теряет ежедневно с мо-
чой, калом, потом, слушивающимся эпителием 
кожи, выпадающими волосами примерно 1 мг 
железа. Кроме того, потери железа значительно 
возрастают во время беременности, в родах и 
при лактации. Поэтому нередко в связи с бере-
менностью потребность в железе превышает 
возможности всасывания железа из пищи. 
Сокращение запасов железа в организме ска-
зывается не только на количестве гемоглобина. 
Роль железа в обмене веществ значительно ши-
ре. Железо принимает участие в росте тела и 
нервов, синтезе коллагена, метаболизме порфи-
рина, терминальном окислении и окислительном 
фосфорилировании в клетках, работе иммуно-
компетентной системы (16). Основная часть же-
леза (65%) находится в гемоглобине, меньше - в 
миоглобине (3,5%), небольшое, но функцио-
нально важное количество - в тканевых фермен-
тах (0,5%), плазме (0,1%), остальное - в депо 
(печень, селезенка и др.) - 31%. Всего в орга-
низме человека имеется 4 г железа (17). Биоло-
гическая значимость железа определяется его 
участием в тканевом дыхании. В связи с этим 
для ЖДА беременных характерна тканевая ги-
поксия и вызываемая ею патология. Гемоглобин 
обеспечивает связывание, транспорт и передачу 
кислорода. При дефиците железа у беременных 
возникает прогрессирующая гемическая гипок-
сия с последующим развитием вторичных мета-
болических расстройств. Поскольку при бере-
менности потребление кислорода увеличивается 
на 15-33%, это усугубляет развитие гипоксии 
(1). У беременных с тяжелой степенью ЖДА 
развивается не только тканевая и гемическая ги-
поксия, но и циркуляторная, обусловленная раз-
витием дистрофических изменений в миокарде, 
нарушением его сократительной способности, 
развитием гипокинетического типа кровообра-
щения (28).  
Состояние гемической гипоксии, повышение 
концентрации лактата в тканях и органах приво-
ят к усилению выработки почками эритропоэти-
на и соответственно стимуляции эритропоэза 
при легких формах ЖДА. При ЖДА 2-3-й сте-
пеней тяжести указанный механизм компенса-
ции сменяется развитием реакции дезадаптации 
в силу тяжести гипоксии и снижения выработки 
почками эритропоэтина. При этом анемия при-
обретает гипореактивный характер (27).  
В современных условиях целесообразно (16) 
рассматривать ЖДА как тотальную органную 
патологию, приводящую к функциональным и 
морфологическим изменениям всех органов и 
тканей. Особенно выраженным повреждениям 
подвергаются постоянно регенерирующие тка-
ни: эпителий кожи, дыхательных путей, желу-
дочно-кишечного тракта, а также иммунная сис-
тема и головной мозг.  
Этиология 
Факторы, предрасполагающие к развитию 
анемии во время беременности, чрезвычайно 
разнообразны. Нарушение всасывания железа в 
кишечнике наблюдается при хроническом энте-
рите, после обширной резекции тонкой кишки и 
при хронических панкреатитах с нарушением 
внешнесекреторной функции. Т.А. Измухамбе-
тов (14) обращает внимание на загрязнение ок-
ружающей среды химическими веществами, 
пестицидами, высокую минерализацию питье-
вой воды как на обстоятельства, препятствую-
щие усвоению железа из пищевых продуктов. 
Явная хроническая или скрытая потеря железа 
организмом вследствие желудочно-кишечных 
кровотечений при язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки, геморрое, грыже 
пищеводного отверстия диафрагмы, недостаточ-
ности кардии, рефлюкс-эзофагите, эрозиях сли-
зистой оболочки желудка, дивертикуле тонкой 
(дивертикул Миккеля) и толстой кишки, неспе-
цифическом язвенном колите, глистной инвазии 
(анкилостомоидоз) и др. приводят к анемизации 
больных вне и, особенно, во время беременно-
сти (31). Эндометриоз, частота которого возрас-
тает, миома матки и другие гинекологические 
заболевания, сопровождающиеся внешним или 
внутренним кровотечением, могут быть причи-
ной ЖДА, предшествующей беременности. 
Анемизируют и заболевания, проявляющиеся 
хроническими носовыми кровотечениями: 
идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура, 
тромбоцитопатии, болезнь Рандю-Ослера (на-
следственная геморрагическая телеангиоэкта-
зия), и почечными кровотечениями: гломеруло-
нефрит, мочекаменная болезнь, геморрагические 
диатезы. Причиной анемии может быть патоло-
гия печени у беременных с хроническим гепати-
том, гепатозом, при тяжелых токсикозах бере-
менных, когда возникает нарушение депониро-
вания в печени ферритина и гемосидерина, а 
также недостаточность синтеза белков, транс-
портирующих железо. 
Соляная кислота способствует всасыванию 
пищевого железа. Данные, полученные Шехт-
маном М.М. и соавторами (29), позволяют пред-
положить, что в патогенезе анемии беременных 
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ведущими факторами являются дефицит железа 
и состояние желудочной секреции. Ахилия 
вследствие атрофического гастрита - возможная 
причина ЖДА. 
Многие исследователи показывают, что не 
соляная кислота играет ведущую роль в усвое-
нии железа, а другие компоненты желудочного 
сока. Значительное понижение секреции высо-
комолекулярных веществ (гастромукопротеи-
ды), имеющих непосредственное отношение к 
обмену железа на ранних его фазах, отражается 
на его усвояемости в эритропоэзе. Железо обра-
зует с биокомпонентами желудочного сока вы-
сокомолекулярные прочные соединения. Ки-
слотность желудочного сока имеет ограничен-
ное значение и лишь создает оптимальные усло-
вия для ионизации и комплексообразования в 
желудке. Трансформация трехвалентного окис-
ного железа, полученного с пищей, в легко ус-
вояемую в кишечнике двухвалентную форму у 
больных ЖДА затруднена, а в некоторых случа-
ях отсутствует. Вероятно, комплексообразова-
ние имеет преимущественное значение для ус-
воения различных форм пищевого железа и иг-
рает меньшую роль при лечении анемии препа-
ратами двухвалентного железа. 
Предрасполагают к развитию малокровия у 
беременной и такие факторы, как часто повто-
ряющиеся кровотечения при предлежании пла-
центы; анемия, существовавшая у матери во 
время беременности; недоношенность пациент-
ки (поскольку до 1,5 лет механизм всасывания 
железа "не включен" и кроветворение ребенка 
происходит за счет накопленных запасов желе-
за); хронические внутренние заболевания, со-
провождающиеся анемией (пиелонефрит, гепа-
тит и др.); сезонность и связанные с нею изме-
нения состава пищи (дефицит витаминов в зим-
не-весенний период). 
Обобщая мнение различных исследователей 
(27), можно выделить следующие основные 
этиологические факторы ЖДА: 
1) кровопотери; 
2) алиментарный фактор; 
3) гастрогенный фактор; 
4) энтерогенный фактор (нарушение процес-
сов полостного и пристеночного пищеварения; 
ограничение процесса всасывания железа); 
5) нарушение процесса транспорта железа в 
связи с дефицитом трансферрина в случае пер-
вичной патологии печени; 
6) нарушение процесса депонирования желе-
за при тяжелых острых или хронических заболе-
ваниях печени; 
7) нарушение процесса реутилизации железа 
при кровопотере в замкнутые пространства или 
интенсивной аккумуляции железа зоной воспа-
ления. 
Диагностика 
На наш взгляд, правомочна позиция многих 
клиницистов подразделять ЖДА на "анемию бе-
ременных" и "анемию у беременных", подразу-
мевая в первом случае заболевание, развившееся 
во время беременности, а во втором - малокро-
вие, существовавшее еще до гестационного про-
цесса. "Анемия беременных" протекает тяжелее, 
поскольку к болезни, начавшейся до беременно-
сти, организм успел адаптироваться, а "анемия 
беременных" представляет собой осложнение, 
подобное гестозу (10). С точки зрения происхо-
ждения и развития болезни такой взгляд заслу-
живает внимания.  
Во второй половине беременности анемия 
диагностируется почти в 40 раз чаще, чем в пер-
вые недели. Причина не только в тех многочис-
ленных факторах, которые упоминались выше, 
но и в нарушении гемопоэза вследствие измене-
ний, вызванных беременностью. Прежде всего, 
это гормональные сдвиги: увеличение продук-
ции эстрогенов, глюкокортикоидов, а также им-
мунологические механизмы. Вместе с тем, 
Шехтман М.М. (30) считает, что в практической 
работе в такой дифференциации ЖДА нет необ-
ходимости, поскольку тяжесть течения заболе-
вания, клиническая картина, частота и тяжесть 
осложнений беременности определяются, преж-
де всего, степенью выраженности анемии, а не 
временем ее начала. Что касается лечения, то 
оно одинаковое в обоих случаях. 
Клиническая картина ЖДА складывается из 
симптомов, связанных с малокровием, недостат-
ком гемоглобина, и симптомов, вызванных де-
фицитом железосодержащих ферментов. Первая 
группа симптомов обусловлена неполным ки-
слородным обеспечением тканей: слабость, го-
ловокружения, головная боль, сердцебиения, 
одышка, обмороки, снижение работоспособно-
сти, бессонница. Эти симптомы не специфичны 
для ЖДА, они наблюдаются и при малокровии 
другой этиологии. Симптомы, присущие только 
ЖДА, характеризуются изменениями кожи, ног-
тей, волос, мышечной слабостью, не соответст-
вующей степени анемии, извращением вкуса. 
Кожа становится не только бледной, но и сухой, 
на ней появляются трещины. Наблюдается лег-
кая желтизна рук и треугольника под носом 
вследствие нарушения обмена каротина при де-
фиците железа. Возникает ангулярный стоматит: 
трещины в углах рта. Изменяется форма ногтей, 
они уплощаются и даже становятся вогнутыми и 
ломкими. Волосы становятся сухими, ломкими, 
сильно выпадают. Часто у больных отмечается 
отчетливая "синева" склер. Считается, что чув-
ствительность и специфичность данного призна-
ка составляют соответственно 89 и 64%. Этот 
феномен объясняется дистрофическими измене-
ниями в роговице глаз вследствие дефицита же-
леза, в результате чего просвечивают сосуди-
стые сплетения, создающие синеву (9). Мышеч-
ная слабость заставляет отказаться от привыч-
ной нетяжелой физической работы. Возникает 
слабость сфинктеров и вследствие этого непро-
извольное мочеиспускание (при отсутствии ди-
зурии и изменений в моче). Изменения в слизи-
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стой оболочке желудка, связанные с нарушени-
ем тканевого дыхания вследствие дефицита же-
леза, проявляются ахлоргидрией, явлениями га-
стрита. Появляются извращения вкуса и обоня-
ния: желание есть мел, ластик, глину, песок, сы-
рые крупы, нюхать жидкости с резким запахом: 
керосин, нафталин, ацетон и др.  
При объективном обследовании пациентов 
наблюдается следующая картина. Печень и селе-
зенка при ЖДА не увеличены. ЖДА свойствен-
ны симптомы поражения сердечно-сосудистой 
системы: сердцебиения, одышка, боли в груди и 
иногда отеки на ногах. Артериальное давление 
может быть снижено. У многих больных вы-
слушивается функциональный систолический 
шум на верхушке сердца и в точке проекции ле-
гочной артерии. Снижение содержания гемогло-
бина в крови вызывает компенсаторное усиле-
ние работы сердца, увеличение сердечного вы-
броса и коронарного кровотока, что в свою оче-
редь требует большего притока кислорода к 
миокарду, а это при выраженной анемии невоз-
можно. Недостаток кислорода приводит к дис-
трофическим изменениям в миокарде, которые 
клинически проявляются декомпенсацией. В от-
личие от недостаточности кровообращения при 
декомпенсированных пороках сердца, при ане-
мии скорость кровотока, венозное давление и 
объем циркулирующей крови долго остаются в 
пределах нормы; отеки на ногах зависят глав-
ным образом от сопутствующей гипопротеине-
мии и повышенной проницаемости капилляров 
вследствие аноксии, а не от венозного застоя. 
Позже развивается тяжелая тотальная недоста-
точность сердца. Гидремия за счет гиперплазмии 
выражена у беременных с анемией больше, чем 
у здоровых беременных, однако это истинная 
анемия, о чем свидетельствует не только умень-
шение глобулярного объема крови, но и наличие 
в ней измененных форм эритроцитов: пойкило-
цитов и анизоцитов. 
Важнейшим показателем лабораторной ди-
агностики ЖДА во время беременности явля-
ется уровень гемоглобина, снижение уровня ко-
торого позволяет говорить об анемии.  
Основными критериями ЖДА, отличающими 
ее от других патогенетических вариантов ане-
мий, являются: низкий цветовой показатель, ги-
похромия эритроцитов, снижение содержания 
сывороточного железа, повышение общей желе-
зосвязывающей способности сыворотки и кли-
нические признаки гипосидероза. Цветовой по-
казатель при гипохромной анемии меньше 0,85, 
среднее содержание гемоглобина в одном эрит-
роците меньше 24 пг, средняя концентрация ге-
моглобина в эритроците менее 33%, показатель 
гематокрита - 33% и ниже (истинная гипохро-
мия). Обычно бывает уменьшено количество 
эритроцитов, но иногда оно остается нормаль-
ным. При гипохромной анемии изменена мор-
фология эритроцитов: они различной формы 
(пойкилоцитоз), неодинаковой величины (ани-
зоцитоз), в мазке крови встречаются мелкие 
клетки (микроцитоз - средний эритроцитарный 
объем менее 80 мкм3). Короткоживущие формы 
эритроцитов - пойкилоциты и анизоциты - обра-
зуются вследствие нарушения электролитного 
баланса красных кровяных телец, изменения 
структуры мембранного белка - спектрина. Со-
держание ретикулоцитов нормальное (1,2%) 
или несколько повышено. В костном мозге при 
ЖДА существенных изменений нет. Очень 
большое значение имеет определение сыворо-
точного железа. Для получения достоверных 
результатов больная не менее 5-7 дней до взятия 
крови на исследование не должна принимать 
препараты железа. При ЖДА содержание сыво-
роточного железа менее 12,5 мкмоль/л. Судить о 
наличии гипосидероза только по уровню железа 
сыворотки нельзя, поскольку при любом воспа-
лительном процессе содержание сывороточного 
железа снижается за счет его перераспределе-
ния. Для изучения запасов железа определяют 
железосвязвающую способность сыворотки - 
количество железа, которое может связаться с 
трансферином - белком сыворотки, который пе-
реносит железо либо в костный мозг к эритро-
цитарным предшественникам, либо в гепатоци-
ты и клетки ретикулоэндотелиальной системы, 
где оно хранится в виде ферритина или гемоси-
дерина. Общая железосвязывающая способ-
ность сыворотки (ОЖСС) находится в пределах 
30,6 - 84,6 мкмоль/л. Вычитая из ОЖСС количе-
ство железа сыворотки, можно узнать ненасы-
щенную, или латентную железосвязывающую 
способность. В среднем она равна 50,2 
мкмоль/л. При ЖДА увеличена ОЖСС, значи-
тельно увеличена латентная железосвязывающая 
способность и резко снижен коэффициент на-
сыщения трансферрина железом (с 30-50 до 
16%). Для оценки запасов железа в организме 
используют также определение ферритина сы-
воротки. У здоровых женщин ферритин сыво-
ротки равен 32-35 мкг/л (7, 25, 16), при ЖДА - 
12 мкг/л и менее. Однако содержание ферритина 
сыворотки не всегда отражает запасы железа. 
Оно зависит также от скорости освобождения 
ферритина из тканей и плазмы. 
Дефицит железа может проявляться в виде 
латентного дефицита железа (ЛДЖ), при ко-
тором больные хорошо себя чувствуют, уровень 
гемоглобина и эритроцитов остается нормаль-
ным, несмотря на изменение показателей ферро-
динамики: повышение ОЖСС, снижение коэф-
фициента насыщения трансферрина и концен-
трации ферритина. При прогрессирующем ЛДЖ 
снижается содержание гемоглобина и развивает-
ся ЖДА.  
О тяжести течения болезни судят по уровню 
гемоглобина. Величина этого показателя, как 
диагностического критерия, неоднократно меня-
лась в сторону повышения минимального пока-
зателя: 100, 110 г/л (ВОЗ, 1971). Это нашло от-
ражение и в некоторых противоречивых позици-
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ях известных белорусских авторов по данному 
вопросу (6,11). 
Легкая степень анемии характеризуется сни-
жением гемоглобина до 110-90 г/л; средняя сте-
пень - от 89 до 70 г/л; тяжелая - 69 г/л и ниже. 
Клиническая симптоматика появляется обычно 
при средней степени тяжести анемии, при лег-
ком течении болезни беременная может жалоб 
не предъявлять, и объективными признаками 
служат только лабораторные показатели.  
ЖДА характеризуется не только изменения-
ми гема, но и нарушениями белкового обмена. 
Если гипопротеинемия возникает только при 
тяжелой анемии, то гипоальбуминемия наблю-
дается и при заболевании средней и легкой сте-
пени тяжести течения. Гипоальбуминемия со-
провождается выраженной диспротеинемией. 
Сдвиги в содержании a1- и a2-глобулинов при 
ЖДА беременных объясняют нарушением об-
мена меди и связанных с ними иммунобиохими-
ческих показателей крови. Повышение уровня 
глобулинов за счет фракций a и b указывает 
также на изменения иммунологического статуса 
организма беременной (24). Выраженная гипо-
протеинемия и гипоальбуминемия являются 
причиной появления отеков у беременных с тя-
желой формой анемии.  
При анемии в миометрии развиваются дис-
трофические процессы (12). Подвержена им и 
плацента; они ведут к ее гипоплазии, снижению 
уровня вырабатываемых гормонов: прогестеро-
на, эстрадиола, плацентарного лактогена (5). 
Анемия осложняет течение беременности и ро-
дов, влияет на развитие плода. Часто (у 40-50%) 
присоединяется гестоз, преимущественно отеч-
но-протеинурической формы; преждевременные 
роды наступают у 11-42%; гипотония и слабость 
родовой деятельности отмечается у 10-15%; ги-
потонические кровотечения в родах возникают у 
10% рожениц; послеродовый период осложняет-
ся гнойно-септическими заболеваниями у 12% и 
гипогалактией у 38% родильниц (29). Даже при 
латентной форме ЖДА, т.е. при скрытом дефи-
ците железа, у 59% женщин отмечено неблаго-
приятное течение беременности в виде угрозы ее 
прерывания и гестоза (4). Кровотечения в после-
довом и раннем послеродовом периодах про-
порциональны тяжести анемии. В этой связи 
представляет интерес мнение Х.С.Сабурова и 
Ф.К.Хамдамова (26) о том, что анемия беремен-
ных является фактором снижения толерантности 
к кровопотере в родах. Большее увеличение объ-
ема циркулирующей крови при анемии за счет 
объема плазмы, чем при физиологической бере-
менности, напоминает гиперволемическую де-
люцию, которая широко используется в хирур-
гии для уменьшения кровопотери в ходе опера-
ции, а также для профилактики и терапии аку-
шерского геморрагического шока.  
По данным В.Л.Гянджонц (8), у матерей с 
анемией лактация продолжается 3,5 мес., в то 
время как у здоровых женщин - 6,8 мес.; при 
этом среднесуточный объем молока в первые 3 
мес. у родильниц с анемией равен 60 мл против 
110 мл у здоровых родильниц.  
Неблагоприятное влияние оказывает анемия 
беременных на внутриутробное состояние плода 
и течение раннего неонатального периода. Ане-
мия способствует развитию синдрома задержки 
развития плода. У детей в период новорожден-
ности наблюдается большая потеря массы тела и 
более медленное ее восстановление, запоздалое 
отпадение пуповинного остатка и отсроченная 
эпителизация пупочной ранки, длительное тече-
ние физиологической желтухи. Гнойно-
септические заболевания у таких детей развива-
ются в 2,2 раза чаще, чем у детей здоровых ма-
терей (15).  
Дефицит железа и недостаточное депониро-
вание его в антенатальном периоде способству-
ют развитию ЖДА у новорожденных детей. Это 
приводит к изменению метаболизма клеточных 
структур, нарушению гемоглобинообразования, 
задержке умственного и моторного развития, 
появлению хронической гипоксии плода и дис-
балансу в иммунной системе матери во время 
беременности. Следствием этого являются на-
рушения в иммунном статусе новорожденных 
детей, проявляющиеся снижением уровня имму-
ноглобулинов основных классов и комплемента, 
абсолютного и относительного числа В- и Т-
лимфоцитов (19). 
В конце первого полугодия жизни у 54% де-
тей, рожденных матерями с сидеропенией, ре-
зервы железа отсутствовали, а у 10% развилась 
анемия (7). К году частота малокровия у них 
достигла 45%. У детей женщин с ЖДА к году 
анемия диагностирована у 68%.  
Таким образом, транспорт железа к плоду яв-
ляется активным процессом, однако количество 
транспортируемого железа находится в прямой 
зависимости от его содержания в плазме матери. 
Уже при наличии у матери латентной сидеропе-
нии запасы железа у новорожденного оказыва-
ются уменьшенными. Недостаточное депони-
рование железа в антенатальном периоде, 
обусловленное его дефицитом у матери, явля-
ется основной причиной развития сидеропе-
нии и анемии у грудных детей.  
Лечение 
Беременные с ЖДА нуждаются в медикамен-
тозном и диетическом лечении. Правила лекар-
ственной терапии ЖДА четко сформулированы 
А.Я.Мандельбаумом (13, 18). 
1. Невозможно купировать ЖДА без препа-
ратов железа лишь диетой, состоящей из бо-
гатых железом продуктов. Максимальное ко-
личество железа, которое может всосаться из 
пищи, - 2,5 мг/сут. Из лекарственных препаратов 
может всосаться в 15-20 раз больше. Питание 
должно быть полноценным, содержать доста-
точное количество железа и белка. Особенно по-
лезны мясные продукты. Из мяса всасывается 
6% железа, из яиц, рыбы - в 2 раза меньше, а из 
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растительной пищи - только 0,2%. Поэтому не-
оправданны рекомендации есть побольше яблок, 
гранатов, моркови. Л.М.Казакова (16) рекомен-
дует диету, содержащую 120-200 г мяса или 150-
250 г рыбы в день, 1 яйцо, до 1 кг молочных 
продуктов (сыр, творог, кефир и др.), 80-100 г 
жиров; овощей и фруктов - около 800 г, часть из 
которых нужно съедать в сыром виде (морковь, 
репа, капуста, яблоки). Наряду с этим показаны 
витамины: С - 100 мг, А - 6600 МЕ, В1 - 2,5 мг, 
В2 - 4 мг, РР - 20 мг.  
2. При ЖДА не следует прибегать к гемо-
трансфузиям без жизненных показаний. Же-
лезо из перелитых эритроцитов плохо утилизи-
руется. Критерием жизненных показаний для 
гемотрансфузии является не уровень гемоглоби-
на, а общее состояние больной, состояние гемо-
динамики. Показания для гемотрансфузии могут 
возникнуть за 1-2 дня до родоразрешения при 
уровне гемоглобина меньше 70 г/л.  
3. Лечение ЖДА следует проводить препа-
ратами железа. Неоправданно назначение 
вместо железа витаминов В1, В2, В6, В12, 
фолиевой кислоты, препаратов печени или 
меди.  
А.Я.Мандельбаум (18) убедительно показал, 
что скорость прироста гематологических пока-
зателей и продолжительность лечения не укора-
чиваются при добавлении указанных ингриди-
ентов.  
4. Лечить ЖДА следует в основном препа-
ратами для внутреннего применения. Препа-
раты железа для инъекций следует использовать 
по специальным показаниям: нарушения всасы-
вания железа при заболеваниях желудочно-
кишечного тракта, индивидуальная непереноси-
мость солей железа, обострение язвенной болез-
ни желудка и двенадцатиперстной кишки. Пре-
параты железа для парентерального введения у 
1-2% больных дают аллергические реакции, 
вплоть до анафилактического шока, особенно 
при внутривенном введении, развитие ДВС-
синдрома. При внутримышечном введении этих 
препаратов у 0,5-6% больных возникают ин-
фильтраты в местах инъекции, абсцессы ягодич-
ной области. Парентеральные препараты железа 
ускоряют лечение анемии лишь на несколько 
дней; это может иметь значение, если женщине 
предстоит операция. При пероральном примене-
нии железосодержащих лекарств также нередки 
побочные реакции, в частности, со стороны ор-
ганов пищеварения, которые наблюдаются у 
20% больных. Обычно это диспепсические яв-
ления (металлический привкус во рту, потемне-
ние зубов и десен, тошнота, рвота, чувство пе-
реполнения желудка, запор, диарея), которые 
менее выражены, если принимать таблетки во 
время еды, а не до нее, но в этом случае железо 
хуже всасывается. На запасы железа в организме 
не влияет путь его введения - пероральный или 
парентеральный. 
Лекарства, содержащие железо, беременным 
не противопоказаны. Перорально используются 
разнообразные препараты, главным образом 
двухвалентного закисного железа (поскольку 
всасывается только оно). Трехвалентное окисное 
железо, содержащееся в некоторых препаратах, 
в органах пищеварения должно перейти в двух-
валентное, чтобы всосаться и, преобразовавшись 
в плазме крови в трехвалентное железо, участ-
вовать в восстановлении уровня гемоглобина.  
Кроме железа медикаменты содержат раз-
личные компоненты, усиливающие всасывание 
железа: цистеин, аскорбиновую кислоту, янтар-
ную кислоту, фумаровую кислоту и др. Посту-
пающее в организм лекарственное железо депо-
нируется в форме ферритина и гемосидерина и 
только потом мобилизуется для гемоглобинооб-
разования.  
В России проведены многоцентровые иссле-
дования по оценке эффективности различных 
медикаментозных средств при лечении анемии у 
беременных (3, 9). Эффективность препаратов 
железа определяется, прежде всего, ионной 
формулой металла (матрицей), а также дополни-
тельными компонентами, способствующими 
лучшей абсорбции железа в желудочно-
кишечном тракте. 
Эксперты ВОЗ рекомендуют использовать 
пероральные препараты (удобство применения, 
лучшая переносимость), препараты Fe2+, а не 
Fe3+ (лучшая абсорбция), сульфат железа - 
FeSO4 (лучшая абсорбция, эффективность, де-
шевле), препараты с замедленным выделением 
Fe2+ (лучшая абсорбция, лучшая переноси-
мость). Суточная доза для профилактики анемии 
и лечения легкой формы заболевания 50-60 мг 
Fe2+, а для лечения выраженной анемии - 100-
120 мг Fe2+. Этим требованиям из препаратов, 
которые применяются в Республике Беларусь, 
лучше других соответствует Сорбифер Дурулес 
(содержит - 100 мг  Fe2+. в сочетании с аскор-
биновой кислотой). Уникальный матрикс Дуру-
лес высвобождает железо постепенно, по мере 
продвижения по ЖКТ, обеспечивая тем самым 
наиболее полное его всасывание и снижая до 
минимума риск развития побочных эффектов. 
Хорошая переносимость препарата железа осо-
бенно актуальна у беременных. Сорбифер Дуру-
лес, учитывая адекватность дозы атомарного 
двухвалентного железа, может быть с полным 
основанием эффективно использован и для про-
филактики ЖДА. В качестве препаратов резерва 
можно рассматривать тардиферон и гино-
тардиферон (содержат - 80 мг Fe2+) в сочетании 
с аскорбиновой кислотой.  
Лечение препаратами железа должно быть 
длительным. Не следует огорчаться отсутствием 
гематологических сдвигов в ближайшие дни и 
недели лечения. Подъем ретикулоцитов (рети-
кулоцитарный криз) отмечается на 8-12-й день 
при адекватном назначении препаратов железа в 
достаточной дозе, содержание гемоглобина - к 
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концу 3-й недели. Нормализация показателей 
красной крови наступает только через 5-8 недель 
лечения. Однако общее состояние больных 
улучшается гораздо раньше. 
5. Не прекращать лечения препаратами 
железа после нормализации содержания гемо-
глобина и эритроцитов. Путем определения 
ферритина сыворотки и другими методами уста-
новлено, что нормализация гемоглобина еще не 
означает восстановления запасов железа в орга-
низме. Для этой цели эксперты ВОЗ рекоменду-
ют после 2-3-месячного лечения и ликвидации 
гематологической картины анемии не прекра-
щать терапии, а только уменьшить вдвое дозу 
того препарата, который больная принимала. 
Такой курс продолжается еще 3 мес. Но и вос-
становив запасы железа, целесообразно еще 1/2 
года принимать небольшие дозы лекарственных 
средств. В случае продолжающихся больших 
кровопотерь (не обязательно генитальных) ре-
комендуется каждый год в течение месяца при-
нимать полную дозу антианемического лечения. 
Поскольку лечение анемии длительное, гемато-
логические показатели изменяются не скоро и 
порою скачкообразно, а не постепенно, нет 
смысла в частых анализах крови. Назначаемые в 
первые недели лечения, они могут только огор-
чить и разочаровать больную. Наилучшим обра-
зом эффективность лечения контролируется по 
уровню трансферрина и ферритина сыворотки 
крови, а не по количеству гемоглобина и эрит-
роцитов. Стремление сократить продолжитель-
ность лечения, сделать его более эффективным, 
заставило многих исследователей воздейство-
вать не на основной патогенетический механизм 
болезни, а на второстепенные его звенья. В ряде 
случаев это приносило успех, но не заменяло 
ферротерапию.  
Многие авторы относят (24) ЖДА к заболе-
ваниям, характеризующимся мембранной пато-
логией, и предлагает использовать в связи с этим 
различные вспомогательные средства: антиок-
сиданты - витамин Е и унитиол; мембраностаби-
лизирующие и липотропные средства (a-
токоферол и липамид) для коррекции липидного 
состава эритроцитов и сыворотки крови. 
Т.Е.Белокриницкая, Б.И.Кузник (2) считают, что 
включение тимогена в комплексную терапию 
анемии беременных способствует скорейшему 
восстановлению содержания гемоглобина и 
эритроцитов, нормализует показатели иммуни-
тета и ликвидирует признаки тромбогеморраги-
ческого синдрома, а вследствие этого улучшает 
состояние внутриутробного плода. Ю.Т.Митерев 
и соавт. (20) рекомендуют наряду с ферропрепа-
ратами давать фолиевую кислоту, количество 
которой во время беременности истощается.  
В заключение этого раздела хотелось бы 
еще раз подчеркнуть, что эти и ряд других 
вспомогательных методов лечения ЖДА у бе-
ременных не могут заменить препараты же-
леза. 
Профилактика 
С учетом такой большой частоты развития 
анемии во время беременности и установленно-
го многими исследователями дефицита железа у 
беременных (латентный или явный), становится 
очевидной необходимость профилактических 
мероприятий у всех беременных. 
Профилактика анемии, прежде всего, требу-
ется беременным с высоким риском развития 
малокровия. К ним могут быть отнесены: 
1) женщины, прежде болевшие анемией; 2) 
женщины, имеющие хронические инфекцион-
ные болезни или хронические заболевания внут-
ренних органов; 3) многорожавшие женщины; 
4) беременные с уровнем гемоглобина в I триме-
стре меньше 120 г/л; 5) беременные с многопло-
дием; 6) беременные с явлениями токсикоза; 
7) женщины, у которых в течение многих лет 
менструации продолжались более 5 дней. Про-
филактика заключается в назначении небольшой 
дозы (50-60 мг Fe2+) препаратов железа (1-2 таб-
летки в день) в течение 4-6 мес., начиная с 12-
14-й недели беременности. Одновременно реко-
мендуют больным увеличить содержание мяс-
ных продуктов в ежедневном рационе. 
Ю.Т. Митерев и соавт. (20) проводили про-
филактическое лечение не непрерывно с 12-14-й 
недели, а курсами по 2-3 нед. с перерывами в 2-3 
нед.; 3-5 курсов за время беременности. Анемия 
не развилась ни у одной беременной. Нет необ-
ходимости начинать профилактику раньше, так 
как ферропрофилатика с 12-14-й недели гаран-
тирует оптимальное депонирование железа в ор-
ганизме до конца беременности. Мы полагаем, 
что безопаснее и удобнее для профилактики 
ЖДА пользоваться пероральными средства-
ми.  
Профилактика ЖДА беременных способ-
ствует созданию у новорожденных более вы-
соких запасов железа, предотвращая разви-
тие дефицита железа и анемии у грудных де-
тей. Казакова Л.М. (7, 16) в течение 3 лет на-
блюдала детей, матери которых профилактиче-
ски лечились во время беременности. Все дети 
родились здоровыми, и на протяжении 3 лет 
жизни показатели красной крови у них были в 
норме; эти дети редко болели. У 36% детей, ма-
тери которых не принимали во время беремен-
ности препараты железа, на 1-м году жизни раз-
вилась ЖДА, 26% этих детей часто болели. 
Обсуждая выбор препаратов для проведения 
профилактики анемии у беременных, необходи-
мо сослаться на чрезвычайно интересные дан-
ные, полученные белорусскими учеными при 
исследовании изменений макро- и микроэлемен-
тов крови при физиологически и патологически 
протекающей беременности (22, 23). Авторами 
установлено, что в организме беременной при 
различных вариантах патологической беремен-
ности (в частности, при анемии), наблюдается 
диагностически информативная разбалансиров-
ка содержания макро- и микроэлементов. Сис-
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тематическая минералопрофилактика, проводи-
мая во время беременности комплексными пре-
паратами, содержащими цинк, медь, марганец, 
кальций и другие компоненты, способствует 
достоверному снижению частоты возникновения 
анемии беременных, артериальной гипертензии 
в сочетании с отеками (или) протеинурией, ано-
малий родовой деятельности, способствует уве-
личению массы тела новорожденных (21). Одна-
ко назначение большого числа препаратов при-
водит не только к полипрогмазии, но и к форми-
рованию у пациентки стойкой психологической 
настроенности на болезнь. Особенно важно это 
при длительных приемах препарата, что реко-
мендуется при назначении для профилактики 
ЖДА. 
Исходя из перечисленных предпосылок 
представляется целесообразным для профилак-
тики анемии и микронутриентной недостаточно-
сти при планировании беременности, во время 
беременности и в послеродовом периоде ис-
пользовать комплекс минералов и витаминов 
«Теравит прегна». Содержание в этом препарате 
60 мг железа в виде двухвалентной соли (фума-
рата), а также фолиевой кислоты, меди, марган-
ца и иода, позволяет осуществить эффективную 
профилактику ЖДА у беременных, снижает 
риск развития ВПР плода, уменьшает вероят-
ность преждевременных родов. 
Таким образом, высокая частота встречаемо-
сти обсуждаемого заболевания, влияние анемии 
на исходы беременности и родов для матери и 
плода требует более активной позиции по отно-
шению к этой проблеме у беременных не только 
от акушеров-гинекологов. Длительный прием 
препаратов имеет не только медицинские, но и 
социальные аспекты, поскольку требуют от бе-
ременных довольно больших финансовых 
средств на приобретение этих препаратов. Та-
ким образом, профилактические мероприятия 
становятся недоступными для многих беремен-
ных, особенно из групп «социально неблагопо-
лучных женщин». Выход их этой ситуации име-
ется, и он найден в ряде регионов Республики 
Беларусь (в частности в г. Минске и Гродненской 
области), где приняты и успешно реализуются 
региональные программы с плановым финанси-
рованием и закупкой необходимых препаратов 
для беременных и их бесплатным распределени-
ем через женские консультации. При сегодняш-
нем количестве беременных это небольшие 
суммы для местных бюджетов, которые позво-
ляют решать чрезвычайно важную и значимую 
социальную, демографическую и медицинскую 
проблему – здорового материнства и детства. 
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